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Resumen
Objetivo: Conocer los patrones de compromiso cardíaco en pacientes infectados por el virus de inmunodeficiencia
humana en estadio SIDA. Material y Métodos: Estudio prospectivo de pacientes ambulatorios del Hospital
Nacional Guillermo Almenara Irigoyen (HNGAI), que incluyó una evaluación de los parámetros clínico-
epidemiológicos, así como una evaluación ecocardiográfica realizada entre marzo de 2002 y marzo de 2003.
Resultados: Ciento treinta y dos pacientes fueron evaluados. Tuvieron 40,4 años en promedio (DE 8,7). La
mediana del tiempo de diagnóstico fue 48 meses (RIQ 50) y recibieron terapia antiretroviral 63,6%. Los patrones
de compromiso cardíaco fueron agrupados en disfunción diastólica (DD) en 28,8%, disfunción sistólica en
3,0%, y derrame pericárdico en 9,1%. La DD se asoció a una historia de internamientos anteriores así como a una
mayor edad. Conclusiones: Encontramos un alto porcentaje de anormalidades cardíacas en pacientes
ambulatorios con SIDA. La DD fue el hallazgo más frecuente.
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Cardiac compromise in AIDS. First peruvian report
Abstract
Objective: To determine the patterns of cardiac compromise in patients infected by human immunodeficiency
virus in AIDS-stage. Material and Methods: Prospective study of ambulatory patients at Guillermo Almenara
Irigoyen National Hospital between March 2002 and March 200, included assessment of clinical and epidemiological
parameters and echocardiographic study. Results: One hundred and thirty-two patients were studied. They had
a mean age of 40,4 years (SD 8,7). The median time for AIDS diagnosis was 48 months (IQR 50) and received
antiretroviral therapy 63,6%. Cardiac compromise patterns were diastolic dysfunction (DD) in 28,8%, systolic
dysfunction in 3,0%, pericardial effusion in 9,1%. DD was associated with a history of previous hospitalization
and older age. Conclusions: We found a high percentage of cardiac abnormalities in patients with HIV infection
in AIDS stage. DD was the most frequent finding.
Key words: Acquired inmunodeficiency syndrome; cardiovascular diseases; ectocrdiography.
INTRODUCCIÓN
El Síndrome de Inmunodeficiencia
Adquirida (SIDA) se caracteriza por un
estado profundo y adquirido de
inmunosupresión, que predispone al
paciente a infecciones por múltiples
oportunistas, neoplasias malignas y a una
disfunción progresiva de diferentes
órganos y sistemas (1 - 4).
El compromiso cardíaco en pacientes
con SIDA fue descrito por primera vez en
1983, por Austran, quien reportó sarcoma
de Kaposi miocárdico en una autopsia. La
prevalencia del compromiso cardíaco en
pacientes con SIDA varía entre 28 y 73%,
dependiendo del tipo de estudio realizado
(1 - 3).
La mejoría de la supervivencia de los
pacientes con infección por el virus de
inmunodeficiencia humana (VIH),
relacionada de manera directa con el uso
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de terapia antiretroviral de alta eficacia
(TARVAE); ha sido asociada a un
incremento de complicaciones cardíacas.
Al inicio de la epidemia, la enfermedad
cardíaca fue considerada infrecuente, a
pesar del elevado porcentaje de afección
en los estudios de necropsias (25 a 75%) y
ecocardiográficos (30 a 40%), ya que ésta
sólo presenta una clara traducción clínica
en aproximadamente 10% de los pacientes
infectados por el VIH (1,3,5).
La incidencia de la afección cardíaca en
los pacientes con infección por el VIH
varía ampliamente. Sin embargo, parece
que surge comúnmente en los estadios
clínicos avanzados de la enfermedad,
cuando la inmunodepresión es mayor
(generalmente, con cifras de linfocitos
CD4< 200 cel/uL), afectando a todos los
grupos de riesgo (3,6-9).
Los hallazgos de compromiso cardíaco
varían según el  grupo poblacional
evaluado, el estadio de infección, así como
de acuerdo al  empleo de terapia
antiretroviral,  historia de sÍndrome
consuntivo asociado a VIH o infecciones
por gérmenes oportunistas.
Con estas consideraciones, presentamos
los resultados de la primera evaluación en
nuestro país de pacientes con infección por
VIH en estadio SIDA, realizada en el
Hospital Nacional Guillermo Almenara
Irigoyen, primer hospital nacional de la
Seguridad Social en el país.
MATERIAL Y MÉTODOS
El diseño del estudio es prospectivo,
descriptivo, de corte transversal en
período. Los pacientes incluidos tuvieron
infección por VIH-SIDA y fueron
atendidos en el  Hospital  Nacional
Guillermo Almenara Irigoyen. Se incluyó
a pacientes adultos con infección por el
virus de inmunodeficiencia humana (VIH)
en estadio SIDA, que se atendían
regularmente en los consultorios del
hospital y que acudían a control médico
ambulatorio.
Se excluyó a pacientes mayores de 60
años, con infección por VIH, en cualquier
estadio diferente al  estadio SIDA,
portadores de enfermedad cardíaca
congénita y con historia de enfermedades
crónicas con compromiso cardiovascular
(hipertensión arterial, diabetes mellitus,
insuficiencia renal crónica, y alcoholismo).
Se consideró en estadio SIDA al
paciente con infección por el virus de
inmunodeficiencia humana en estadio
clínico 4, según la clasificación de la OMS-
1990, o con niveles de linfocitos CD4
menores de 200 cel/uL.
Se consideró en terapia antiretroviral a
aquel paciente que tomaba medicamentos
en los esquemas de terapia antiretroviral
de alta eficacia (TARVAE) o esquemas
alternativos, por un lapso mayor o igual a
16 semanas.
Se definió como patrón de disfunción
diastólica la presencia de un cociente E/A
<1, patrón normal si se encontraba entre 1
y 2,5 y patrón restrictivo si se encontraba
mayor o igual de 2,5.
Los pacientes fueron seleccionados
usando una tabla de números aleatorios.
Posterior a su selección, fueron
programados por el investigador principal
para una evaluación ecocardiográfica,
previa firma del consentimiento
informado.
Dichos pacientes fueron evaluados
siguiendo los parámetros de la ficha de
recolección de datos, la cual incluía
parámetros cl ínico-epidemiológicos
relacionados con la infección por el VIH,
así como parámetros ecocardiográficos. La
evaluación ecocardiográfica se realizó en
los consultorios de cardiología no invasiva.
Un solo evaluador efectuó los estudios
ecográficos, siguiendo los parámetros de
evaluación preestablecidos.
Todas las mediciones fueron hechas con
el equipo eco-doppler-color modelo HDI
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3500 de Phillips, siendo registradas en
video. Se obtuvo proyecciones estándar
(paraesternal izquierda, apical y subcostal)
en decúbito lateral izquierdo y posición
supina. Se analizó las siguientes variables
ecocardiográficas: diámetros telesistólico
y telediastólico del ventrículo izquierdo
(VI), fracción de eyección (FE) y fracción
de acortamiento (FA) del VI, dimensiones
auriculares y presencia de derrame
pericárdico.
Se utilizó el modo M para las medidas
del VI y la fórmula de Teicholz para el
cálculo de la FE y FA. Se obtuvo los
parámetros de flujos diastólicos con
Doppler pulsado situando la muestra entre
ambas valvas de la válvula mitral, y todos
los valores fueron promediados en dos
ciclos cardíacos consecutivos. Las
variables registradas fueron: velocidad
máxima de onda E y onda A, relación onda
E/A, y tiempo de relajación isovolumétrica
(10,11).
Para el análisis estadístico, las variables
cuantitativas fueron presentadas como
media y desviación estándar y las variables
cualitativas en porcentajes. Para el caso del
hallazgo ecocardiográfico de disfunción
diastólica del ventrículo izquierdo, se
empleó estadística bivariada, comparando
su presencia en función a otras variables
clínicas o de laboratorio, así como
estadística multivariada con el método de
regresión logística entre variables clínicas
asociadas a disfunción diastólica. El
análisis fue realizado con el programa
SPSS versión 10,0.
RESULTADOS
Ciento treinta y dos pacientes fueron
evaluados entre los meses de marzo de
2002 y marzo de 2003. La edad promedio
de los pacientes evaluados fue 40,4 años
(DE 8,7), siendo de sexo masculino 84
pacientes (63,6%). El grupo de edad se
ubicó entre los 30 y 40 años de edad
(42,4%), en menor proporción en el grupo
de 40 a 50 años (27,3%) y en el grupo entre
50 y 60 años (16,7%) (Tabla 1).
La media del tiempo de diagnóstico fue
49,1 meses (DE 33,9). Al desdoblarse esta
variable en subgrupos, se encontró que 32
pacientes tuvieron un t iempo de
diagnóstico entre 1 y 5 años (48,5%), 38
pacientes (28,8%) entre 5 y 10 años de
diagnóstico, mientras que sólo 4 pacientes
tuvieron más de 10 años (3,0%).
Respecto al empleo de medicación
antiretroviral, se encontró que 36,4% de
Tabla 1. Características clínico-epidemiológicas.
n %
Sexo
Masculino 8 4 63 ,6
Femenino 4 8 36 ,4
Grupos de edad (años)*
< 2 0 0 0 ,0
20-30 1 8 13 ,6
30-40 5 6 42 ,4
40-50 3 6 27 ,3
50-60 2 2 16 ,7
Tiempo de diagnóstico
< 1 año 2 6 19 ,7
1-5 año 6 4 48 ,5
5-10 años 3 8 28 ,8
>10 años 4 3 ,0
*son eventos no excluyentes
Tabla 2. Condición definidora de SIDA.
Condición definidora de SIDA n %
Síndrome consuntivo 3 6 27 ,3
TBC pulmonar/extrapulmonar 1 8 13 ,6
Neumonía por P.carinii 1 2 9 ,1
MEC criptococócica 2 1 ,5
Candidiasis esofágica 4 3 ,0
Toxoplasmosis cerebral 0 0
Infección por citomegalovirus 0 0
Criptosporidiasis 0 0
Linfoma 0 0
CD4 menor de 200 5 4 40 ,9
Neumonía recurrente 2 1 ,5
Leucoencefalopatía multifocal 2 1 ,5
Isosporidiasis 2 1 ,5
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los pacientes se encontraba sin terapia,
recibiendo todos los casos restantes terapia
antiretroviral de alta eficacia.
La condición definidora de SIDA fue
predominantemente el hallazgo de
laboratorio del recuento de linfocitos CD4
menores de 200 cel/uL en pacientes
asintomáticos, pero con factores de riesgo,
que fueron derivados a los consultorios
externos respectivos (40,9%). Sin
embargo, también se registraron algunas
condiciones definidoras asociadas, como
el síndrome de consumo asociado a SIDA,
el cual se presentó en 36 pacientes
por la presencia de infecciones por
gérmenes oportunistas asociadas. Las más
importantes fueron la TB pulmonar o
sistémica en 18 pacientes (13,6%) y la
neumonía por Pneumocystis carinii en 12
pacientes (9,1%). En porcentajes menores,
se encontró criptococosis
meningoencefálica, candidiasis esofágica
y toxoplasmosis cerebral. Cabe resaltar que
la presencia de coinfecciones al
diagnóstico de SIDA se registró en 20% de
los casos evaluados (Tabla 2).
Los hallazgos ecocardiográficos
sugerentes de disfunción diastólica del
ventrículo izquierdo, fueron los hallazgos
preponderantes, encontrándose en 28,8%
de casos, respectivamente (Tabla 3).
También se encontró a 12 pacientes con
derrame pericárdico, todos de grado leve-
moderado (9,1%) y 4 pacientes con
disfunción sistólica del ventrículo
izquierdo (3,0%). La fracción de eyección
promedio en este grupo de pacientes fue
de 37%.
Como la disfunción diastólica fue el
hallazgo ecocardiográfico más
frecuentemente encontrado, decidimos
estudiar los parámetros clínicos y de
laboratorio asociados. Mediante análisis
bivariado, se reconoció que las variables
asociadas a este hallazgo fueron el tener
una mayor edad media, así como una
historia de internamientos anteriores. Por
otro lado, al evaluarse los parámetros
clínicos asociados a la presencia de
disfunción diastólica mediante los
métodos Enter y Forward-Wald de
regresión logística, se encontró que la
única variable relacionada con la presencia
de disfunción diastólica fue la edad
(p=0,005).
DISCUSIÓN
El corazón ha sido el órgano menos
estudiado en el grupo de pacientes con
infección por el VIH, probablemente por
su incierta repercusión clínica y porque su
compromiso fisiopatogénico no está claro
Tabla 3. Compromiso cardíaco en SIDA.
Hallazgos globales de compromiso cardíaco
Alteración n %
Derrame pericárdico 1 2 9 ,1
Disfunción sistólica 4 3 ,0
Disfunción diastólica 3 8 28 ,8
Cardiopatía restrictiva 0 0 ,0
Hipertensión pulmonar 0 0 ,0
Pericarditis constrictiva 0 0 ,0
Tabla 4. Parámetros asociados a
disfunción diastólica.
Parámetros  DD No DD
 (n=38) (n=94)
Edad (años)  42,6  38,8 *
Tiempo de diagnóstico(meses)  32,3  35,2
Recuento de CD4  160,8  166,7
Terapia antiretroviral 14/38 39/94
-Inhibidores de proteasa  12/38  36/94
Internamientos anteriores  14/38  18/94 *
Pérdida de peso  10/38  25/94
Fracción de eyección (%)  62,4  61,4
Fracción de acortamiento (%)  36,8  35,2
* p<0,05
(27,3%).
El diagnóstico de SIDA fue hecho
también, aunque en porcentajes menores,
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aún.
Hace dos décadas se  comenzó a
describir  algunas anormalidades
ecocardiográficas en pacientes infectados.
Estos estudios inicialmente incluyeron un
pequeño número de casos y fueron
dirigidos por cardiólogos, lo cual
condicionó la ausencia de registro de
parámetros referidos a la infección por el
VIH. Posteriormente, grupos conformados
por médicos de diferentes especialidades
consiguieron evaluar a un mayor número
de pacientes;  tratando en algunas
oportunidades de identificar al agente
causal  de la infección en el  tej ido
miocárdico, o a patógenos involucrados en
la génesis de infecciones oportunistas
condicionadas por el  estado de
inmunosupresión ( 12-21).
A pesar de estos reportes, los estudios
clínicos en pacientes asintomáticos en
condiciones severas de inmunosupresión
son escasos a nivel mundial, siendo en
nuestro país el primer estudio realizado.
Encontramos que nuestro grupo
estudiado incluyó a una población joven
de pacientes asegurados, con una edad
promedio de 40 años, en los cuales el
diagnóstico de SIDA se realizó
predominantemente por conteos de CD4
bajos y que recibían terapia antiretroviral
de alta eficiacia, en un elevado porcentaje
de casos, dado que la distribución de
medicación antiretroviral en el Seguro
Social de Salud peruano es gratuita, al
haberse evaluado íntegramente al paciente
y haberse establecido las posibilidades
benéficas de esta estrategia farmacológica.
En porcentajes menores, el diagnóstico de
SIDA fue hecho por la presencia de más
de una infección por gérmenes
oportunistas.
Los datos de alteración de la relajación
del ventrículo izquierdo sugestivos de
disfunción diastólica, se constituyeron en
los hallazgos preponderantes en nuestro
grupo de pacientes (28,8%), porcentaje
mayor que el reportado en la literatura
mundial (1-4,22). En la mayoría de los casos,
se presentaron sin encontrarse asociados ni
a la presencia de derrame pericárdico ni a
la presencia de hipertensión pulmonar
significativa, u otras alteraciones. Este
grupo de pacientes fue de mayor edad y con
una historia de más de dos internamientos
anteriores.
Respecto a la asociación de infecciones
oportunistas y compromiso cardíaco en
pacientes con infección por VIH; está
probado que algunas infecciones de
manera directa e indirecta lesionan el
miocito cardíaco, condicionando
manifestaciones de enfermedad cardíaca
(23-27).
El hallazgo del compromiso mayor de
función linfocitaria y el compromiso de la
función diastólica sugiere una posible
afectación miocárdica de naturaleza
inmune. En los modelos de miocarditis,
que es la causa mejor estudiada de
cardiomiopatía dilatada en enfermedad por
VIH, los viriones infectan las células
miocárdicas en parche, sin una clara
asociación entre el VIH y la disfunción del
miocito cardíaco. El ingreso del virus a
células CD4 negativas es desconocido,
propugnándose la participación de células
de reservorio, como las dendríticas, o la
activación de citoquinas multifuncionales,
como TNF, IL-1, IL-6 e IL-10. Se sabe
bien que el TNF-alfa produce un efecto
inotrópico negativo, alterando la
homeostasis de calcio e induciendo la
síntesis de óxido nítrico, con efecto similar
sobre la contractibilidad del miocito (3,14,28).
Por otro lado, algunos virus cardiotropos
(Coksackie virus del grupo B,
citomegalovirus) han sido relacionados
con el desarrollo de una miocardiopatía de
posible origen viral en pacientes con
recuentos de CD4s menores de 200 (29-35).
Reportes recientes han evaluado el
riesgo incrementado de aparición de
enfermedad coronaria con el  uso de
inhibidores de proteasa (36,37).
 
También se
reporta la asociación de su uso con la
presencia de cambios ventriculares y de
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disfunción diastólica. El grupo de Meng y
colaboradores evaluó a 98 pacientes, 55 en
tratamiento con inhibidores de proteasa y
43 sin ese esquema; encontrándose
diferencias entre las razones de las ondas
E/A entre ambos grupos. Esta razón es un
claro marcador de la presencia de
disfunción diastólica y estuvo asociada con
la duración de la terapia por más de 1 año
(38) Por el contrario, nuestros datos no
encontraron asociación entre disfunción
diastólica y terapia antiretroviral, con o sin
inhibidores de proteasa (39-40).
El derrame pericárdico se presentó como
la segunda alteración más frecuente en
nuestra serie (9,1%), porcentaje mucho
menor que el reportado en otros estudios,
donde fue en promedio 25%. El
compromiso pericárdico es una de las
formas más comunes de compromiso
cardiovascular en la infección por el VIH,
existiendo una gran variedad de
manifestaciones clínicas, dentro de las
cuales se incluyen efusión pericárdica
asintomática, pericarditis, taponamiento
cardíaco y pericarditis constrictiva. Hasta
ahora no hay acuerdo sobre la etiología del
derrame pericárdico en la infección por el
VIH. Un origen infeccioso pudiera ser el
más frecuente, con amplias variaciones
geográficas, pero diversos estudios que
incluyen pericardiocentesis, biopsia
pericárdica y cultivo mostraron resultados
no concluyentes, por lo cual su utilidad
deberá analizarse de acuerdo al contexto
clínico de cada paciente (41,42).
La prevalencia de disfunción sistólica
de 3,0% en nuestra serie fue baja en
relación con otros reportes mundiales, y se
ha asociado a una manifestación tardía de
afectación cardíaca en la infección por el
VIH; sin embargo, si se analiza las
anormalidades de la función contráctil por
segmentos,  este porcentaje podría
aumentar (43-45). En nuestro estudio. estos
casos no fueron secundarios a
cardiomiopatía dilatada, cuya prevalencia
se reporta en otras latitudes entre el 10 y
30%, asociándose a un tiempo de
supervivencia mucho menor.
No se encontró casos de hipertensión
pulmonar (HTP).  Sin embargo, este
hallazgo ha sido reportado en pacientes con
infección por el VIH, donde la tasa de HTP
es 100 veces mayor, siendo los factores de
riesgo más comunes el uso de drogas
endovenosas, contactos homosexuales y
hemofilia ( 1,3,46).
Nuestro estudio encontró un
considerable porcentaje de anormalidades
cardíacas detectadas por el  examen
ecocardiográfico, en pacientes adultos
jóvenes con infección VIH-SIDA. En este
grupo de pacientes, la disfunción diastólica
relacionada con un patrón
ecocardiográfico anormal de relajación del
ventrículo izquierdo fue el hallazgo más
común y estuvo relacionado con una
mayor edad y el antecedente de pérdida de
peso.
Por ello recomendamos el examen
clínico rutinario del corazón en pacientes
con infección por virus de
inmunodeficiencia humana, especialmente
para aquellos en condiciones severas de
inmunosupresión. El método de ayuda
diagnóstica complementaria es el estudio
ecocardiográfico, con énfasis en los
parámetros ya mencionados, y debería
realizarse al momento del diagnóstico de
la infección por VIH y luego 1 vez por año
para pacientes sin patologías cardíacas
estructurales o funcionales; y, a intervalos
más cortos para pacientes con hallazgos
anormales.
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